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КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ
Паращитовидные железы (ПЩЖ) появляются на 
5-6 неделе внутриутробного развития из энтодермаль-
ного эпителия III и IV жаберных карманов.
На 7-8 неделе образовавшиеся эпителиальные поч-
ки отшнуровываются от участка своего возникновения 
и присоединяются к задней поверхности боковых долей 
щитовидных желез. В них врастает окружающая мезенхи-
ма с капиллярами, из которых образуется капсула железы.
Функциональная активность ПЩЖ во внутриу-
тробном периоде способствует сохранению гомеостаза 
кальция независимо от колебаний минерального обме-
на матери. Существенно повышается активность ПЩЖ 
к последним неделям внутриутробного периода и в пер-
вые дни жизни.
Во внутриутробном периоде в ткани железы обна-
руживаются эпителиальные клетки только одного типа 
- главные клетки.
Во втором полугодии жизни уменьшается размер 
главных клеток, а первые оксифильные клетки появля-
ются в околощитовидных железах после 6-7 лет. К 11 
годам в ткани железы появляется возрастающее коли-
чество жировых клеток.
Таким образом у детей раннего возраста ПЩЖ име-
ют гистологические особенности:
- отсутствуют оксифильные клетки;
- соединительнотканные перегородки между эпите-
лиальными клетками тонкие (исчезают к пубертат-
ному периоду), не содержат жировой ткани.
Масса парехнимы ПЩЖ:
-   новорожденного - 5 мг;
- к 10 годам - 40 мг;
- у взрослого - 75-85 мг (данные, когда имеется 4 и 
более ПЩЖ).
Постнатальное развитие ПЩЖ рассматривается как 
медленно прогрессирующая инволюция.
Максимальная функциональная активность ПЩЖ 
относится к перинатальному периоду и первому-вто-
рому годам жизни ребенка, что связано с максимальной 
активностью остеогенеза и напряженностью фосфорно-
кальциевого обмена.
В железах происходит синтез паратгормона (ПТГ), 
который вместе с витамином D участвует в регуляции 
фосфорно-кальциевого обмена.
ПТГ (независимо от витамина Д) ингибирует реаб-
сорбцию фосфатов в проксимальных канальцах, спо-
собствует выведению их с мочой.
Снижение функции ПЩЖ (аплазия, родовая травма, 
гиперкальциемия матери) приводит к гипокальциемии 
и гиперфосфатемии. Клинически это характеризуется 
повышением нервно-мышечной возбудимости (спаз-
мофилия). Спазмофилия выявляется при механическом 
раздражении и с помощью гальванического тока.
Гиперпаратиреоидизм сопровождается гиперкаль-
циемией с развитием нефрокальциноза и остеодистро-
фии и является вторичным синдромом при рахите.
По своим физиологическим механизмам ПГ является 
антагонистом тиреокальциотонина щитовидной железы.
Этот антагонизм обеспечивает содружественное 
участие обоих гормонов в регуляции баланса кальция и 
перемодулирование костной ткани.
Активация ПЩЖ возникает в ответ на снижение 
уровня ионизированного кальция в крови.
ПГ влияет на баланс кальция и через изменение 
метаболизма витамина D - способствует образованию 
1,25-дигидрооксихолекальциферола (наиболее актив-
ный дериват витамина D).
Кальциевое голодание или нарушение всасыва-
ния витамина D (основа рахита у детей) всегда сопро-
вождается гиперплазией ПЩЖ и функциональными 
проявлениями гиперпаратиреоидизма, что является 
нормальной регуляторной реакцией и не считается за-
болеванием ПЩЖ.
При заболеваниях ПЩЖ может возникнуть состоя-
ние повышенной функции - гиперпаратиреоз или сни-
женной функции - гипопаратиреоз.
МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПЩЖ
1. Прямой: 
- радиоиммунологическое определение ПТГ в сыво-
ротке крови (N = 0,3-0,8 нг/мл).
2. Косвенные:
- исследование уровня ионизированного кальция в 
сыворотке крови (N = 1,35-1,55 ммоль/л, или 5,4-6,2 
мг/100 мл);
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сыворотке крови (гипопаратиреоз - кальций понижен до 
1,0-1,2 ммоль/л, фосфор повышен до 3,2-3,9 ммоль/л; ги-
перпаратиреоз - увеличение кальция в сыворотке до 3-4 
ммоль/л, снижение фосфора до 0,8 ммоль/л);
- исследование уровня кальция и фосфора в моче 
(обратные их содержанию в крови: гипопаратиреоз 
- Са
м
 - N или снижен, Р
м
- снижен; гиперпаратиреоз 
- Са
м





- внутривенное введение СаСl
2
;
- назначение средств типа комплексонов (например, 
этилендиаминтетра-уксусная кислота и др.);
- ПТГ;
- ГК надпочечников.
При всех этих пробах добиваются изменения уров-
ня кальция в крови и исследуют реакцию ПЩЖ на эти 
изменения.
Клиническая картина изменения активности ПЩЖ 
включает:
- симптоматику со стороны нервно-мышечной возбу-
димости;
- симптоматику со стороны костной системы (кости, 
зубы);
- симптоматику со стороны кожи и ее придатков.
Заболевания паращитовидных желез относятся к 
редким эндокринным заболеваниям. Клинические про-
явления их, особенно гиперпаратиреоза, весьма раз-
нообразны, что представляет известные трудности для 
диагностики, а следовательно, и для своевременного 
лечения. Этим и объясняется тот факт, что гиперпара-
тиреоз зачастую длительное время протекает под «ма-
ской» почечно-каменной болезни, язвенной болезни 
желудка и других заболеваний внутренних органов.
Недостаточность ПЩЖ проявляется: 
- симптоматикой со стороны ногтей, волос, зубов 
(трофические нарушения);
- при врожденном гипопаратиреозе - нарушается 
формирование костей (раннее возникновение осте-
омаляции);
- повышение вегетативной лабильности и возбуди-
мости (пилороспазм, диарея, тахикардия);
- повышение нервно-мышечной возбудимости (поло-
жительные симптомы Хвостека, Труссо, Эрба);
- симптомы, появляющиеся остро, чаще ночью, тре-
бующие неотложной помощи (тонические судоро-
ги, ларингоспазм), провоцируются в том числе ис-
пугом, вплоть до потери сознания.
Гиперпаратиреоз проявляется:
- выраженной мышечной слабостью;
- запорами;
- болями в костях (нередко возникают переломы ко-
стей в местах участков разрежения в виде кист на 
рентгене);
- в мягких тканях возможно образование кальцинатов
К заболеваниям паращитовидных желез относят:
Первичный гиперпаратиреоз: 
- самая частая причина гиперкальциемии. Распро-
страненность 0,05-0,1%.
Этиология:
1. Аденомы паращитовидных желез, одиночные или 
множественные (у 80-85% больных). 
2. Гиперплазия паращитовидных желез (у 15-20% 
больных).
Гипопаратиреоз (дефицит паратиреоидного гормо-
на - ПТГ- паратгормона).
1. Послеоперационный (повреждение или удаление 
ПЩЖ при хирургических вмешательствах, в ре-
зультате стресса, вызванного операцией: частичный 
или преходящий).
2. Идеопатический (спорадические или наследствен-
ные случаи).
Диагностические критерии: 
Отсутствует или низкий уровень ПТГ в сыворотке, 
повышение уровня кальция после введения ПТГ; гипер-
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. У нелеченных боль-
ных снижение экскреции кальция.
Наследственный гипопаратиреоз чаще является ком-
понентом аутоиммунного полигландулярного синдрома 
(АПГС) типа 1, включающий кроме него - генерализо-
ванный гранулематозный кандидоз (кандидоз кожи и 
слизистых), первичную надпочечниковую недостаточ-
ность. Реже встречаются компоненты: первичный ги-
попаратиреоз, первичный гипогонадизм, хронический 
активный гепатит, синдром нарушенного наследования 
и т.д. АПГС I типа возникает уже в грудном возрасте. 
Первое его проявление - кандидоз. Аутоантитела к ПТГ 
обнаруживаются в 30% случаев.
Другие формы гипопаратиреоза:
- гипопаратиреоз - при идеопатическом и вторичном 
(в результате повторных переливаний крови) гемох-
роматозе. В ПЩЖ обнаруживают отложение желе-
за, деструкцию, фиброз;
- гипопаратиреоз при болезни Вильсона - отложение 
меди в ПЩЖ;
- при ХПН отложение алюминия в ПЩЖ может при-
вести к частичному или полному дефициту ПТГ;
- дефицит ПТГ может развиться после лечения тире-
отоксикоза 131J. Здесь гипокальциемия преходящая, 
ее надо диффференцировать с гипокальциемией при 
синдроме голодных костей (после хирургического 
лечения гиперпаратиреоза или случайного удаления 
ПЩЖ при хирургическом лечении тиреотоксикоза)
- гипопаратиреоз вследствие поражения ПЩЖ при 
гранулематозах и их разрушение метастазами;
- гипопаратиреоз при повышении уровня магния в 
сыворотке, приводящее к подавлению секреции 
ПТГ и гипокальциемии.
Поздняя гипокальциемия новорожденных вызыва-
ется в том числе и гипопаратиреозом.
Изолированный идеопатический гипопаратиреоз 
- обычно спорадическое, реже - семейное заболевание с 
аутосомно-рецессивным или аутосомно-доминантным 
наследованием. Развивается в любом возрасте. Аутоан-
титела к ПТГ отсутствуют. Обусловлен дефектами син-
теза или секреции ПТГ.
Идеопатический гипопаратиреоз - редкое заболе-
вание новорожденных. Оно является компонентом не-
скольких наследственных синдромов (Кирнса-Сейра, 
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Кенни, Ди Джоржи, Кенни и др.):
- синдром Кирнса-Сейра - гипопаратиреоз со-
четается с пигментным ретинитом, офтальмоплегией, 
атаксией, атриовентрикулярной блокадой, миопатией;
- синдром Кенни - гипопаратиреоз сочетается 
с задержкой роста и сужением костно-мозговых поло-
стей длинных трубчатых костей;
- синдром Ди Джорджи - врожденная дискине-
зия паращитовидных желез. Аплазия или дисплазия па-
ращитовидных желез  и дисплазия тимуса обусловлена 
нарушением эмбриогенеза третьего и четвертого гло-
точных карманов. Больные обычно погибают в детском 
возрасте.
Преходящий гипопаратиреоз новорожденных - 
встречается часто и вызван гипокальциемией у матери 
(причиной может быть гиперпаратиреоз у матери). На-
личие гипокальциемии у новорожденного в сочетании с 
гиперфосфатемией обязует проверить уровень кальция 
и ПТГ в сыворотке матери. 
Гипокальциемии у грудных детей и детей младше-
го возраста, вызванных гипопаратиреозом, характери-
зуются гипокальциемией и гиперфосфатемией на фоне 
пониженного уровня ПТГ в сыворотке.
Врожденные нарушения обычно проявляются в 
грудном и раннем детском возрасте, а приобретенные - 
в более позднем возрасте. Гипопаратиреоз обнаружива-
ют при выяснении причин гипокальциемии. Иногда он 
выявляется при обследовании детей с наследственными 
синдромами.
Синдромы резистентности к ПТГ
Эти наследственные синдромы проявляются в воз-
расте 1-5 лет. 
Псевдогипопаратиреоз:
- синдромы резистентности к ПТГ, при которых 
на фоне повышенного уровня ПТГ наблюдается гипо-
кальциемия и гиперфосфатемия. Нормализация уровня 
кальция обычно приводит к снижению уровня ПТГ, но 
не устраняет резистентность тканей-мишеней к ПТГ.
1. Псевдогипопаратиреоз типа 1а, типа 1в, типа 
1с, типа II.
Лечение
Применение препаратов кальция и витамина D.
Цель: предотвращение эпилептических припадков у 
новорожденных, тетании и парестезии у детей старше-
го возраста.
Показания к лечению:
- новорожденные: уровень общего кальция менее 1,88 
ммоль/л; свободного кальция менее 0,7 ммоль/л;
- грудные дети и дети младшего возраста: общий 
кальций менее 2,0-2,2 ммоль/л.
Препараты кальция:
- при острой гипокальциемии, которая угрожает жизни - 
кальций в/в (быстрая инфузия может привести к арит-
мии, а попадание кальция под кожу  вызывает некроз.
- струйно 10% CaCl
2
 - 0,1 мл/кг или 10% кальция глю-
конат 0,3 мл/кг - можно по неотложным показаниям 
при нарушении сердечной деятельности.
В других случаях: 10% СаCl
2
 2-5 мл/кг/сут в/в (20-50 
мг/кг/сут по Са) - медленно и осторожно в периферий-
ные вены; в центральные вены - разводят на 0,9% NaCl 
или 5% глюкозы.
Хроническая гипокальциемия - препараты кальция 
внутрь (при отсутствии судорог или тетании).
Для грудных детей и детей младшего возраста - каль-
ций глюконат в виде сиропа 5 мл/кг/сут (1/5 мг/кг/сут 
на Са) в 4-6 приемов. Большие дозы вызывают диарею.
Детям старшего возраста - кальций глюконат, каль-
ций карбонат, кальций лактат - таблетки в пересчете на 
Са - 50 мг/кг/сут.
Препараты витамина D - используются при лечении 
легкой или умеренной хронической гипокальциемии. 
Эргокальциферол, холекальциферол, дигидротахисте-
рол - применяются редко из-за низкой активности, мед-
ленного наступления эффекта, длительного действия, 
опасной стойкой гиперкальциемии при передозировке.





Эффект наступает через 1-2 суток и продолжается 
2-3 суток.
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Доза 0,25-1 мкг/сут, в 2 приема (доза корректируется 
до достижения нормокальциемии).
Уровень кальция в сыворотке нужно поддерживать 
постоянно (профилактика мочекаменной болезни).
Для уменьшения потерь кальция с мочой назначают 
хлортиазид или гидрохлортиазид. 
ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ДИАГНОСТИКИ 
ГИПОПАРАТИРЕОЗА
Анамнез. В процессе опроса больных следует обратить 
внимание на наличие жалоб, свидетельствующих о ги-
попаратиреозе, в частности – приступы судорог. При 
этом необходимо выяснить их частоту и длительность, 
локализацию, распространенность, клинические осо-
бенности, причины, способствующие их возникнове-
нию, а также наличие предвестников судорог.
К проявлениям гипопаратиреоза относятся так-
же повышенная утомляемость, слабость, парестезии и 
боль в конечностях, поясничной и крестцовой области, 
позвоночнике, скованность, чувство тяжести во всем 
теле, подергивание групп мышц, повышенная чувстви-
тельность к холоду, головная боль, снижение памяти, 
боль в области сердца, живота, диспепсические явле-
ния, сухость кожи, выпадение зубов.
В процессе сбора анамнеза выясняются причины 
возникновения заболевания. Симптомы повышенной 
нервно-мышечной возбудимости могут появиться через 
несколько часов после струмэктомии или спустя 1 – 2 
недели после нее.
Далее уточняется динамика заболевания, возмож-
ное наличие латентной тетании, выясняются факто-
ры, способствующие развитию тетании. При наличии 
в анамнезе струмэктомии проводится опрос по систе-
мам для выявления возможного гипотиреоза (зябкость, 
сонливость, запор, снижение памяти и др.). Уточняют-
ся другие возможные причины гипокальциемии. Если 
больной получал ранее какое-либо лечение, следует вы-
яснить какие именно лекарственные средства он приме-
нял, их эффективность.
Объективное исследование. Обращается внимание на 
состояние кожи и ее придатков (бледность, сухость кожи, 
выпадение и ломкость волос, потускнение ногтей). Про-
веряются симптомы, свидетельствующие о состоянии 
нервно-мышечной возбудимости (Хвостека, Труссо). За-
тем исследуется состояние сердечно-сосудистой, дыха-
тельной, пищеварительной систем.  Особое внимание 
следует обращать на нервно-психическую деятельность, 
эмоциональное состояние, настроение – при гипопарати-
реозе часто отмечаются эмоциональная неустойчивость, 
подавленность настроения. Выясняется наличие симпто-
мов гипотиреоза, пареза голосовых связок, проявлений 
аутоиммунных заболеваний, нарушений менструального 
цикла и симптомов гипокортицизма.
Дополнительные исследования. Наряду с общими 
клиническими исследованиями у больных с гипопара-
тиреозом определяют уровень кальция и неорганиче-
ского фосфора в крови, содержание кальция и фосфо-
ра в моче. Нарушение кальциево-фосфорного обмена 
является характерным проявлением гипопаратиреоза. 
При легкой форме гипопаратиреоза исследование уров-
ня кальция в крови и моче не позволяет сделать за-
ключение о заболевании, в этом случае применяется 
провоцирующая гипокальциемию проба с эстрадиола 
бензоатом или проба с паратирином с исследованием 
клиренса фосфора.
Определенную информацию о наличии гипопарати-
реоза дает электрокардиография (удлинение интерва-
ла S – Т, изменение зубца Р и комплекса QRS, наличие 
участков ишемии). 
Решающими признаками гипопаратиреоза являются 
приступы судорог, гипокальциемия и гипокальциурия.
ПЕРВИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ (ПГПТ)
ПГПТ - наиболее частая причина гиперкальциемии. 
Патология, наиболее характерная для взрослых. Пик за-
болеваемости приходится на 60-70 лет. Распространен-
ность - 0,05-0,1% (женщины : мужчины = 4 : 1).
Этиология:
1.  Аденомы паращитовидных желез (одиночные или 
множественные, у 80-85% больных).
2. Гиперплазия паращитовидных желез (до 20% боль-
ных).
3. Рак паращитовидных желез (до 1% случаев).
Эта патология (особенно 1, 2) может быть как спора-
дическим заболеванием, так и семейным (с аутосомно-
доминантным наследованием).
Патогенез
При этой патологии нарушается механизм подавле-
ния секреции ПТГ в ответ на гиперкальциемию. Порог 
чувствительности к кальцию при этих состояниях по-
вышен в сравнении с нормой или вообще отсутствует. 
Как следствие - клетки секретируют повышенное ко-
личество ПТГ. ПТГ ускоряет резорбцию костной ткани 
и усиливает вымывание кальция из костей и приводит 
к гиперкальциемии. Кроме того, ПТГ снижает резорб-
цию фосфата в почках, что приводит к фосфатурии и ги-
пофосфатемии. Усиливается канальцевая реабсорбция 
кальция, но этот эффект ПТГ нивелируется повышени-
ем клубочковой фильтрации кальция. Вследствие гипер-
кальциемии увеличивается экскреция кальция с мочой. 
Избыток ПТГ и гипофосфатемия увеличивают синтез 
1,25 (ОН)2Д3 в почечных канальцах, что усиливает вса-
сывание кальция в кишечнике, приводящее к еще более 
выраженной гиперкальциемии (у 40-60% больных).
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПЕРВИЧНОГО 
ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА
Со стороны ЦНС: утомляемость, слабость, головная боль, 
депрессия, нарушение памяти, деменция, психоз, кома.
Со стороны мышц и суставов: миопатия, подагра, 
псевдоподагра, хондрокальциноз, эрозивный гастрит.
Глаза: катаракта, отложения кальция в поверхност-
ных слоях роговицы и передней пограничной пластинки.
Сердечно-сосудистая система: артериальная гипер-
тензия, аритмии, обызвествления сердца и сосудов.
Со стороны ЖКТ: язвенная болезнь (преимущест-
венно 12-перстной кишки), желудочно-пищеводный 
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рефлюкс, желчекаменная болезнь, запор.
Почки: полиурия и жажда, снижение концентраци-
онной способности почек, мочекаменная болезнь, не-
фрокальциноз, почечный канальцевый ацидоз.
Скелет: остеопороз, костные кисты, бурые опухоли, 
остеосклероз, остеомаляция.
Прочие проявления: анемия, лихорадка.
В 50% случаев заболевание может быть бессим-
птомным. У молодых больных клиническая картина не 
соответствует тяжести гиперкальциемии.
Тяжелые поражения костей (фиброзно-кистозный 
остит, замещение кроветворной ткани костного мозга 
соединительной тканью) в настоящее время встречают-
ся реже и чаще у больных с почечной недостаточностью.
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Для подтверждения диагноза показано:
- биопсия костной ткани (истончение компакт-
ного вещества трубчатых костей, кисти, бурые опухо-
ли: очаги замещения костной ткани фиброзной тканью 
с большим количеством остеокластов и макрофагов, на-
груженных гемосидерином).
У 1/3 больных выявляется остеопения.
- денситометрия костей - снижение плотности кост-
ной ткани (увеличен риск переломов);
- повышение активности щелочной фосфатазы и 
уровня остеокальциотонина
- наличие мочекаменной болезни или нефрокальци-
ноза (40-50% больных), наличие артериальной ги-
пертонии.
Лабораторная диагностика:
- гиперкальциемия (определение общего и свободного 
кальция). У больных с повышенным уровнем ПТГ кон-
центрация свободного кальция может быть нормальной, 
что называется нормокальциемическим гиперпаратирео-
зом (при почечной недостаточности, нарушении всасы-
вания кальция в кишечнике, авитаминозе Д, на ранних 
стадиях заболевания);
- уровень ПТГ в сыворотке определяют иммунора-
диометрическим методом, методом ИФА. Измере-
ние уровня ПТГ в сочетании с измерением уровня 
общего и свободного кальция достаточно для поста-
новки диагноза ПГПТ;
- определяют уровень общего и нефрогенного цАМФ 
в моче для оценки влияния ПТГ на почки
- уровень кальция в моче - бывает нормальным или 
пониженным;
- гипофосфатемия - обусловлена снижением порога 
канальцевой реабсорбции фосфата;
- увеличение отношения хлорид/фосфат в сыворотке 
(N < 32).
Предоперационное исследование паращитовидных 
желез - УЗИ, компьютерная томография, МРТ, субтрак-
ционная сцинтиграфия, флюорография.
Лечение:
- абсолютное показание к операции - симптомы ги-
перкальциемии и гиперкальциемия, выявляемая 
биохимически;
- при бессимптомном лечении выбирают между опе-
ративным и медикаментозным лечением. Предпо-
чтительнее - хирургическое лечение.
Показания к хирургическому лечению:
- клинические проявления гиперкальциемии;
- концентрация общего кальция в сыворотке на 0,25-
0,4 ммоль/л превышает норму для данной возраст-
ной группы;
- гиперкальциемические кризы в анамнезе;
- снижение СКФ более, чем на 30% по сравнению с 
нормой для данной возрастной группы;
- мочекаменная болезнь, подтвержденная рентгено-
логически;
- снижение массы костей более чем на 2 сигмы от 
возрастной нормы;
- суточная экскреция кальция более 10 ммоль;
- возраст до 50 лет;
- невозможность длительного наблюдения за боль-
ным.
Радикальное лечение: паратиреоэктомия с немед-
ленной аутотрансплантацией части измельченной пара-
тиреоидной ткани в мышцы предплечья.
На 1-2-е сутки после операции наблюдается бессим-
птомная гипокальциемия.
Осложнения: синдром голодных костей, стойкий гипо-
паратиреоз, повреждение возвратного гортанного нерва.
Паллиативное лечение: при гиперплазии или адено-
ме одной железы удаляют только пораженную железу, 
проводят биопсию, исследуют замороженные срезы.
Другие инвазивные методы лечения:
- введение рентгенконтрастных средств в артерии, 
питающие паращитовидные железы;
- чрезкожное введение этанола в аденому паращито-
видных желез под контролем УЗИ.
Медикаментозное лечение назначают после безу-
спешной операции или отказе от нее.
- назначают фосфаты (в пересчете на фосфор) в до-
зах 0,5-3 г/сут. Противопоказано при: почечной 
недостаточности, концентрации общего кальция в 
сыворотке более 3 ммоль/л, дегидратации. Нередко 
введение фосфатов повышает уровень ПТГ и может 
привести к образованию почечных камней из фос-
фата кальция;
- эстрогены в сочетании с прогестагенами (у женщин с 
первичным гиперпаратиреозом в постменопаузе);
- дифосфолаты (подавляют резорбцию кости). Вну-
тривенное введение памидроната натрия (60-90 лет) 
нормализует уровень кальция на срок до несколь-
ких недель.
Первичный гиперпаратиреоз у детей встречается 
редко. Наиболее частая причина у детей, приводящая к 
этой патологии - гиперплазия, которая наблюдается при 
тяжелом гиперпаратиреозе новорожденных и МЭН ти-
пов I и IIа.
Патогенетические и биохимические признаки забо-
левания те же. Лечение ПГПТ и тяжелого гиперпарати-
реоза новорожденных - хирургическое (радикальное и 
паллиативное).
ВТОРИЧНЫЙ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗ
Если остеомаляция обусловлена приобретенной рези-
стентностью к ПТГ, то гипокальциемия сопровождает-
ся повышением уровня ПТГ, то есть вторичным гипо-
паратиреозом.
Вторичный гиперпаратиреоз может наблюдаться 
тогда, когда витамин D не стимулирует или недостаточ-
но стимулирует резорбцию костной ткани.
При дефиците витамина D всегда отмечается гипо-
фосфатемия (что дифференцируют с гипопаратиреозом 
и нарушениями, обусловленными резистентностью к 
ПТГ).
Заболевания, сопровождающиеся вторичным гипер-
паратиреозом:
- феохромоцитома щитовидной железы;
- почечная недостаточность;
- рахит и остеомаляция, вызванные витамином D;
- х-сцепленный гипофосфатемический рахит;
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- псевдогипопаратиреоз типов 1а, 1в, 1с.
Вторичный гиперпаратиреоз сопровождается гипо-
кальциемией. Хроническая гипокальциемия и резистент-
ность к ПТГ приводят к его гиперсекреции и обратимой 
гиперплазии паращитовидных желез. При тяжелой по-
чечной недостаточности и уремии вторичный гиперпа-
ратиреоз может вызвать гиперкальциемию. Вторичный 
гиперпаратиреоз с гиперкальциемией встречается при 
длительном лечении х-сцепленного гипофосфатемиче-
ского рахита препаратами фосфора и витамина D.
ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ДИАГНОСТИКИ 
ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА
При длительном течении и малоэффективном лечении 
полиартрита, радикулита, почечно-каменной болезни, 
несахарного диабета, язвенной болезни желудка, злока-
чественных новообразований костей необходимо учи-
тывать возможность наличия гиперпаратиреоза.
Анамнез. Для гиперпаратиреоза характерны жалобы 
на слабость, боль в костях, выпадение здоровых зубов, 
снижение массы тела, полидипсию, полиурию, спон-
танные переломы костей, анорексию, метеоризм, асте-
нию, адинамию, депрессию, раздражительность, сон-
ливость, апатию, утомляемость. Обращается внимание 
на длительность течения заболевания, выясняются осо-
бенности его течения, причины обострения, оценивает-
ся эффективность проводимой терапии.
Объективное исследование. Общее состояние боль-
ных гиперпаратиреозом чаще всего тяжелое, положение 
в постели вынужденное, иногда определяется деформа-
ция черепа, грудной клетки, позвоночника. Характерны 
утиная походка, пониженный тургор мышц.
При исследовании функционального состояния ор-
ганов кровообращения обращается внимание на бра-
дикардию, артериальную гипертензию, укорочение ин-
тервала S – Т на ЭКГ, отложение кальция в сосудах. Во 
время исследования органов пищеварения можно выя-
вить гастродуоденит, язвенную болезнь, панкреатит, ге-
патит, наличие слюнных камней.
Почти у каждого больного гиперпаратиреозом отме-
чаются нарушения функции почек в виде почечной ко-
лики, полиурии, гипо- и изостенурии.
Изменения в нервно-психической сфере проявляются 
депрессией, понижением памяти, мышечной слабостью, 
атрофией мышц, снижением сухожильных рефлексов.
Дополнительные исследования. У больных гиперпа-
ратиреозом на рентгенограмме определяется остеопо-
роз, субпериостальная резорбция костей, остеосклероз 
в сочетании с обызвествлением мягких тканей, эпули-
сы, кисты костей, нефролитиаз. Аденому паращитовид-
ных желез можно выявить с помощью ангиографии.
Диагноз гиперпаратиреоза подтверждается обнару-
жением гиперкальциемии, гипофосфатемии, повыше-
нием уровня паратирина.
Дифференцировать гиперпаратиреоз следует с мие-
ломной и почечно-каменной болезнью, гормональным 
остеопорозом, опухолью (саркомой) Юинга, деформи-
рующим остозом (болезнью Педжета), метастатической 
карциномой костей, болезнью Олбрайта (фиброзной 
остеодисплазией), а также с заболеваниями, сопрово-
ждающимися полиурией, гиперкальциемией и гипер-
кальциурией.
Лечение: Вторичный гиперпаратиреоз проходит по-
сле излечения основного заболевания. Медикаментоз-
ное лечение может быть назначено лицам старше 50 лет 
с умеренной гиперкальциемией, нормальным или не-
значительным снижением массы костей и нормальной 
или незначительно нарушенной функцией почек.
Инъекции больших количеств рентгеноконтрастных 
средств в артерии, питающие ПЩЖ.
Прогноз: При пограничных состояниях (рахит, спаз-
мофилия) - благоприятный.
При первичном или вторичном гиперпаратиреозе 
зависит от степени тяжести, характера поражения, вы-
бранного метода лечения и возраста больного.
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